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Миома матки занимает ведущее место в структу-
ре гинекологических заболеваний у женщин репро-
дуктивного возраста. Миома матки оказывает небла-
гоприятное влияние на здоровье молодых женщин, 
повышает риск невынашивания и других осложнений 
при беременности и в родах, а также патологических 
состояний новорожденных.
В настоящее время имеется тенденция к увеличе-
нию сочетания миомы матки с беременностью, что 
повышает риск осложнений в течение беременности 
и родов [11,12]. Современная тенденция планировать 
беременность в возрасте 30 лет и старше делают про-
блему миомы матки при беременности особенно акту-
альной.
Этиология и патогенез заболевания многофактор-
ны. В настоящее время продолжается изучение теоре-
тических основ этиопатогенеза указанной патологии 
для разработки и внедрения в практическое здравоох-
ранение современных методов диагностики, лечения и 
профилактики.
С учетом морфогистологических особенностей ми-
ома матки делится на простую и пролиферирующую. 
Простая миома матки представляет собой доброкачест-
венную, неактивную, медленно растущую опухоль с 
преобладанием соединительно-тканных компонентов, 
фенотипической трансформацией миоцитов, со сни-
жением кровотока в миометрии и миоматозных узлах. 
Пролиферирующая миома матки является активной, 
множественной, быстрорастущей доброкачественной 
опухолью с повышенным пролиферативным потенци-
алом, часто сопровождается пролиферативными про-
цессами в эндометрии и опухолевидными образовани-
ями яичников [8,10].
В настоящее время существует несколько теорий 
патогенеза миомы матки. Мезенхимальная теория за-
ключается в том, что развитие гладкомышечных кле-
ток мезодермального происхождения происходит с 
14-ой по 30-ю неделю эмбрионального развития. Эти 
недифференцированные клетки, ввиду длительности 
внутриутробного периода, могут подвергаться воз-
действию разных неблагоприятных факторов, кото-
рые могут вызывать в них мутации. Такие измененные 
клетки-предшественники начинают расти в период 
становления репродуктивной системы, обычно после 
менархе, и продолжают расти в течение многих лет на 
фоне выраженной активности яичников под влиянием 
как эстрогенов, так и прогестерона [5, 9, 15, 18, 22].
Инфекционная теория А.Л. Тихомирова основа-
на  на морфологическом и гистохимическом иссле-
довании «зон роста», которые образуются вокруг 
«воспалительных инфильтратов и эндометриоидных 
эксплантов» в миометрии. Формирование зон роста 
происходит за счет гиперплазии клеток и является 
итогом локальной ишемии миометрия. Кроме того, в 
миоматозных узлах, по сравнению с окружающим эн-
дометрием, повышено количество микробной флоры и 
обнаруживаются скопления мононуклеаров [16].
Многие авторы отмечают, что миома матки – гор-
монально зависимая опухоль, при этом ведущее ме-
сто отводится гиперэстрогении [2, 13]. В результате 
действия повреждающих экзо- и эндогенных факто-
ров происходит нарушение локального кровообра-
щения, ишемия, приводящие к развитию дистрофи-
ческих изменений в вегетативной нервной системе и 
микроциркуляторном русле матки и развитию гипе-
рэстрогенных состояний. В таких условиях форми-
руется зачаток узла, образование которого связывают 
с активацией камбиальных элементов поврежденной 
сосудистой стенки, т.е. миогенные элементы денерви-
рованных участков сосудистой стенки под действием 
гиперэстрогении начинают пролиферировать, образуя 
зачаток миоматозного узла [7].
Некоторые авторы указывают на ведущую роль 
прогестерона, а не эстрадиола, как инициатора ряда 
молекулярно-генетических нарушений, приводящих к 
развитию миомы матки [5]. Доказательством указан-
ной теории являются данные о том, что активный рост 
миоматозных узлов происходит в секреторной фазе 
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цикла, при этом возрастает митотическая активность 
клеток опухоли, и увеличивается количество рецепто-
ров прогестерона по сравнению с неизмененным ми-
ометрием. Результаты клинических и биохимических 
исследований подтверждают правильность предполо-
жения о способности прогестерона повышать часто-
ту соматических мутаций в клетках миометрия и, та-
ким образом, способствовать развитию миомы матки. 
Об этом свидетельствуют данные, указывающие на 
ускорение роста миомы в лютеиновую фазу менстру-
ального цикла, а также увеличение экспрессии Ki-67 
(антигена клеточной пролиферации) в нормальном ми-
ометрии в эту же фазу цикла. Это дало развитие идее 
использовать антипрогестиновые соединения для по-
давления роста миомы матки. В последние годы для 
этих целей с успехом используется антипрогестин – 
гинестрил (мифепристон). Клинический эффект гине-
стрила связывают со снижением уровней прогестеро-
новых рецепторов, экспрессия которых существенно 
повышена в центральном и периферическом отделах 
опухоли на протяжении всего менструального цикла. 
Другим возможным механизмом регрессии миомы 
матки под влиянием гинестрила является воздействие 
антипрогестина на содержание мРНК эпидермального 
фактора роста в ткани опухоли, а также его рецепто-
ров. Немаловажную роль в механизме ингибирующего 
влияния гинестрила на опухоль миометрия играет его 
влияние на процессы ангиогенеза в самой опухоли  – 
снижение повышенного уровня основного индуктора 
ангиогенеза (СЭФР-А) при достоверном повышении 
Ang-2 – ингибитора ангиогенеза, что обеспечивает уси-
ление антиангиогенного действия гинестрила. Наибо-
лее часто гинестрил в качестве адъювантного воздей-
ствия на миому матки используется в дозе 25- 50 мг/
сутки в течение 3-4 менструальных циклов. Восста-
новление менструального цикла происходит уже в те-
чение первого месяца после отмены препарата, что 
свидетельствует об отсутствии длительного угнетаю-
щего воздействия гинестрила на специфические функ-
ции репродуктивной системы женщины.
По мнению Тихомирова А.Л., прогестерон активно 
участвует в периферическом росте миомы с помощью 
эстрогенов, так как они, в свою очередь, способны по-
вышать экспрессию рецепторов прогестерона как в ми-
ометрии, так и в лейомиоме. Отмечено также, что про-
гестерон угнетает экспрессию рецепторов эстрогенов 
в миометрии. Таким образом, прогестерон способен 
оказывать двойное действие на лейомиому: во-первых, 
блокируя действие эстрогенов, угнетать экспрессию их 
рецепторов; во-вторых – осуществляя свое воздействие 
непосредственно через свои рецепторы.
Среди других гормонов, вовлеченных в патогенез 
миомы матки, можно выделить пролактин и гормон ро-
ста. Пролактин обладает митотической активностью в 
отношении клеток лейомиомы и миометрия, кроме то-
го, он синтезируется в миометрии и лейомиоме. 
Не вызывает сомнений, что теория патогенеза мио-
мы матки неразрывно связана с ангиогенезом. В по-
следние годы доказано, что рост миомы матки сопро-
вождается процессом неоваскуляризации [2, 7].
Опухоль способна продуцировать стимулирующие 
неоангиогенез факторы, которые обуславливают вра-
стание сосудов в опухолевый очаг. При этом продук-
ция факторов роста контролируется прогестероном. 
Наиболее изученными активаторами ангиогенеза в 
органах репродуктивной системы женщины являют-
ся сосудистый эндотелиальный фактор роста, транс-
формирующий фактор роста, основной фактор роста 
фибробластов, адреномедуллин. Все эти факторы ро-
ста обладают митогенным эффектом на эндотелио-
циты и гладкомышечные клетки, способствуя росту 
опухоли двояко: увеличивая пролиферативную спо-
собность гладкомышечных клеток и стимулируя ан-
гиогенез. Основными факторами роста, обнаруженны-
ми как в нормальном миометрии, так и в миоматозном 
узле являются: инсулиноподобный фактор роста 1 и 
2 (ИПФР-1,2), простой фактор роста фибробластов, 
эпидермальный фактор роста и трансформирующий 
фактор роста. Все вышеперечисленные факторы рос-
та, а также цитокины (интерлейкины 1, 6 и др.), ин-
терферон и другие биологически активные молекулы 
являются компонентами сложной системы регуляции 
функционирования нормальной ткани миометрия, 
опосредуя эффекты стероидных гормонов. Таким об-
разом, дисрегуляция факторов роста является одним 
из ведущих молекулярных механизмов возникновения 
и роста миомы матки [7, 13, 23]. 
Другим потенциальным механизмом образования 
миомы матки является торможение механизмов апоп-
тоза. Ключевая роль в регуляции апоптоза отводится 
белку Вс1-2, как ингибитору этого процесса. Имму-
ногистохимические исследования выявили более вы-
сокое содержание белка Вс1-2 в лейомиоме по срав-
нению с окружающим миометрием. В то же время, в 
исследовании invitro обработка культуры клеток лей-
омиомы прогестероном вызывала стремительное уве-
личение экспрессии Bcl-2 [13].
Благодаря исследованиям, выполненным в послед-
ние годы, можно считать бесспорным факт тесной вза-
имосвязи эндокринной и иммунной систем организма. 
Некоторые исследователи утверждают, что эстрогены 
нарушают иммунный баланс у больных миомой матки, 
что свидетельствует об угнетении клеточного иммуни-
тета и ослаблении контроля за процессом пролиферации 
клеток. При пролифирирующей миоме (истинном ро-
сте опухоли) выявлено угнетение всех звеньев иммун-
ной защиты: снижение общего количества лейкоцитов, 
активности ЕК-клеток, количест-ва фагоцитов, сдвиг 
иммунорегуляторного индекса (CD4/CD8) в сторону 
относительного увеличения количества Т-супрессоров, 
за счет снижения содержания Т-хелперов.
В своих исследованиях Василевская Л. Н.  вы-
деляет три патoгенетических варианта развития 
миoмы матки: с вoвлечением в патoлoгический 
прoцесс гипoталамo-гипoфизарнoй системы, с вы-
раженными нарушениями функции яичникoв и пре-
имущественными изменениями функции матки [4]. 
При этом oтмечается гиперсекреция ФСГ на 5–7-
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й день менструальнoгo цикла и ЛГ на 14-й день с 
oднoвременным снижением экскреции ЛТГ на 21–
22-й день цикла, эстрoгенoв и прегнандиoла – на 
прoтяжении всегo менструальнoгo цикла. Участие в 
патoлoгическoм прoцессе гипoталамo-гипoфизарнoй 
системы пoдтверждается частым сoчетанием миoмы 
матки с дисгoрмoнальными забoлеваниями мoлoчных 
желез и нарушением функции щитовидной железы. 
Определенную рoль играют изменения функции пече-
ни, железодефицитная анемия и другие факторы.
Согласно психосоматической концепции миомы 
матки, дисгормонемия является следствием синдро-
ма психоэмоционального напряжения, в результате 
которого развиваются нарушения функционирования 
гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системы [1, 6].
Кроме того, проведены многочисленные эпидемио-
логические исследования по выявлению факторов ри-
ска, способствующих развитию доброкачественной 
опухоли матки [3, 14, 21]. Исключительнoе значение 
придается генетическим фактoрам (предпoлагается 
аутoсoмнo-рецессивный тип наследoвания). 50-60 % 
миом матки являются кариотипически нормальными, 
но часто встречаются аберрации, затрагивающие хро-
мосомы 6, 7, 12, 14. Перестройки в этих хромосомах 
влияют на две группы генов белка - HMGIY и HMGIC. 
Они кодируют белки, которые отвечают за транскрип-
цию и могут играть значительную роль в аномальном 
росте миомы.
Установлено, что отсутствие беременности и ран-
нее наступление менархе в несколько раз повышают 
риск развития миомы [7], и наоборот, чем больше детей 
в семье, тем меньше риск возникновения этого заболе-
вания. Не выявлено корреляции между применением 
оральных контрацептивов и развитием миомы матки 
[15], отсутствуют доказательства увеличения роста 
и количества миоматозных узлов на фоне приема за-
местительной гормональной терапии [20]. Некоторые 
исследователи отмечают уменьшение риска миомы 
матки на 30–50% среди курильщиц [3, 17], поскольку 
курение напоминает состояние, характерное для отно-
сительного дефицита эстрогена, т. е. с характерными 
признаками остеопороза, ранней менопаузой и более 
низкими показателями рака эндометрия. В то же вре-
мя, избыточный вес, особенно в сочетании с низкой 
физической активностью на фоне хронического стрес-
са, повышает риск миомы матки в 2–3 раза, причем 
прибавка веса после 18 лет влияет более значительно, 
чем ожирение в детском и подростковом возрасте. Это 
объясняется повышенной периферической конверсией 
в жировых клетках андрогенов в эстрогены под воз-
действием ароматазы и более высокой биодоступно-
стью факторов роста, типа ИПФР-1 [15, 23]. Возмож-
ную корреляцию между атерогенными факторами и 
риском миомы матки изучали Faerstein et al [19], кото-
рые установили повышение риска возникновения до-
брокачественной опухоли матки в 2,1 раза у пациенток 
до 35-летнего возраста с артериальной гипертензией, 
находившихся на гипотензивной терапии при длитель-
ности заболевания 5 лет и более. Кроме того, наблюда-
ется тенденция к увеличению частоты миомы матки у 
женщин, поздно начавших половую жизнь (24-27 лет) 
или с редкими половыми контактами.
Целью исследования явилось изучение факто-
ров, влияющих на рост миомы матки во время бере-
менности с определением патоморфологических 
особенностей удаленных миоматозных узлов. Прове-
ден ретроспективный анализ 69 историй беременных 
женщин с миомой матки, родоразрешенных в УЗ «1-я 
ГКБ» г. Минска.
Обследованные пациентки находились в возрасте 
от 24 до 45 лет. Первородящие составили 37,7%, по-
вторнородящие – 51,7%. Первобеременные – 48,3%, 
повторнобеременные – 62,3%.
Оценивая данные анамнеза было установлено, что у 
43 (62,3%) пациенток доброкачественная опухоль мат-
ки была диагностирована за 2-3 года до возникновения 
настоящей беременности, у 26 (37,7%) женщин миома 
матки диагностирована во время беременности. У 49 
(71%) пациенток рост миоматозных узлов наблюдался 
в процессе гестации, у 20 (29 %) пациенток рост мио-
мы не отмечался. Варианты локализации миоматозных 
узлов оказались следующими:  субсерозные – в 66,7% 
случаев и субсерозно-интерстициальные – в 33,3 %.
С целью подготовки к беременности, учитывая раз-
меры узлов более 5 см, а также жалобы на болевой 
синдром 4 (5,8 %) женщинам выполнялись органосох-
раняющие операции в объеме миомэктомии, 8 (11,6 %) 
женщинам при размерах миоматозных узлов от 3 до 5 
см назначался препарат антипрогестеронового ряда ги-
нестрил в дозе 50 мг 1 раз в день в течение 3-4 -х мен-
струальных циклов. Клинический эффект гинестрила 
(мифепристона) обусловлен снижением уровней про-
гестероновых рецепторов, экспрессия которых суще-
ственно повышена в центральном и периферическом 
отделах опухоли на протяжении всего менструально-
го цикла. Другим возможным механизмом регрессии 
миомы матки под влиянием гинестрила является воз-
действие антипрогестина на содержание РНК эпидер-
мального фактора роста в ткани опухоли, а также его 
рецепторов. Немаловажную роль в механизме ингиби-
рующего влияния мифепристона на опухоль миоме-
трия и процессы ангиогенеза в самой опухоли имеет 
снижение повышенного уровня основного индуктора 
ангиогенеза (СЭФР-А) при достоверном повышении 
Ang-2 – ингибитора ангиогенеза, что обеспечивает 
усиление антиангиогенного действия мифепристона. 
Восстановление менструального цикла происходит 
уже в течение первого месяца после отмены препа-
рата, что свидетельствует об отсутствии длительного 
угнетающего воздействия мифепристона на специфи-
ческие функции репродуктивной системы женщины.
Результаты собственных исследований свидетель-
ствуют, что наиболее частой экстрагенитальной пато-
логией в группе обследованных женщин были болезни 
органов зрения – 19 (27,5 %), эндокринные заболева-
ния - 15 (21,7 %), сердечно-сосудистая патология - 12 
(17,4 %), нарушение жирового обмена -  6 (8,7%), па-
тология ЖКТ – 4 (5,8 %), мочевыделительной систе-
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мы – 3 (4,4 %). Из перенесенных  гинекологических 
заболеваний наиболее часто отмечались эрозия шейки 
матки - 12 (17,4 %), вульвовагинит  - 7 (10,2 %), ИППП 
- 6 (8,7 %), хронический  аднексит  - 5 (7,3%). Беспло-
дие в анамнезе встречалось у 5 (7,3%) женщин. Преры-
вание беременности в анамнезе отмечено у 26 (37,7 %) 
пациенток. Методом вакуум-аспирации – 12 (46,2 %), 
медицинского аборта – 5 (19,2 %), в 10 (38,5 %) слу-
чаях имели место самопроизвольные выкидыши, у 7 
(26,9 %) женщин – неразвивающаяся беременность.
Течение беременности осложнялось поздним ге-
стозом - 12 (17,4%), хронической фетоплацентарной 
недостаточностью - 11 (15,9%), хронической вну-
триутробной гипоксией плода - 9 (13%), анемией - 3 
(4,4 %), многоводием - 2 (2,9%), синдромом задерж-
ки развития плода - 2 (2,9%). Из осложнений в родах 
отмечались преждевременное излитие околоплодных 
вод - 21 (30,4%), первичная слабость родовой деятель-
ности – 3 (4,4 %), гипоксия плода – 2 (2,9%).
Родоразрешение через естественные родовые пути 
наблюдалось у 24 (34,8%) женщин, методом операции 
кесарево сечение – у 45 (65,2%) женщин, при этом у 
29 (42%) беременных объем операции был расширен 
до миомэктомии.
Особое значение отводилось оценке состояния но-
ворожденных. Так, среднее значение по шкале Апгар 
было 8/9 баллов. Масса тела у 53,6% детей была ме-
нее 2500 г, у 11,2% – более 4000 г. Среди новорожден-
ных диагностирована следующая патология: гипоксия 
плода - в 9 (13%) случаях, дыхательная недостаточ-
ность - в 7(10,2%) случаях, неонатальная желтуха - в 
6 (8,7%) случаях, морфофункциональная незрелость - 
в 6 (8,7 %) случаях, аспирационный синдром – в 2 
(2,9%) случаях, ВПР плода – в 2 (2,9%) случаях и др. 
Следует отметить, что 8 (11,6%) новорожденных были 
переведены на 2-й этап выхаживания, остальные дети 
выписаны домой.
Исследование удаленных миоматозных узлов 
проводилось морфологическим и иммуногисто-
химическим методами.
При макроскопическом исследовании миоматоз-
ные узлы были представлены плотной слоистой тка-
нью, некоторые с очагами размягчения, в тонкой беле-
сой капсуле.
При гистологическом исследовании препаратов, 
окрашенных гематоксилином и эозином, установлено, 
что в 87 % случаев миома представлена простой лейо-
миомой с разнонаправленным ходом мышечных воло-
кон, с различной клеточной плотностью и выраженно-
стью дистрофических изменений.
При иммуногистохимическом исследовании вы-
явлена экспрессия ЭР-β в ядрах эндотелиоцитов и 
гладкомышечных клеток лейомиоматозных узлов. 
Экспрессия антитела к рецепторам прогестерона опре-
делена в ядрах гладкомышечных клеток. 
Руководствуясь клиническими данными, иссле-
дуемый материал был разделен на две группы: пер-
вая группа в которой не отмечался рост миоматозных 
узлов во время беременности (20 %), и вторая группа, 
в которой при беременности была зафиксирована про-
грессия опухолевых узлов (80 %).
При сравнении уровня экспрессии ЭР-β в первой и 
второй группах получены достоверные различия: уро-
вень экспрессии в группе с ростом миомы во время бе-
ременности выше, чем в группе, в которой рост не от-
мечался (р>0,05; р=0.000534), (рис. 1).
При сравнении уровня экспрессии рецепторов 
прогестерона в первой и второй группе получено до-
стоверное статистическое сходство, однако, крайние 
значения в группе с прогрессией опухоли во время бе-
ременности выше, чем в группе без опухолевой про-
грессии (р>0,05; р= 0.158383), (рис. 2).
Рис. 1  Уровень экспрессии ЭР-β у беременных с миомой матки
Рис. 2 Уровень экспрессии рецепторов прогестерона у беремен-
ных с миомой матки.
Таким образом, анализ литературных данных и ре-
зультаты собственных исследований позволяют сде-
лать следующие выводы. В последние годы миома 
матки довольно часто диагностируется у женщин ре-
продуктивного возраста с тенденцией к омоложению 
(24,6 % обследованных нами женщин были моложе 
30 лет). Основными факторами риска развития добро-
качественной опухоли матки являлись наличие в анам-
незе прерываний беременности, экстрагенитальной и 
гинекологической патологии, а также эта патология 
чаще наблюдалась у повторнобеременных и повтор-
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нородящих женщин. При беременности в сочетании 
с миомой матки в большинстве случаев родоразреше-
ние проводилось оперативным путём: в 65,2 % случа-
ев была выполнена операция кесарева сечения, при-
чем в 42 % случаях с расширением объема операции 
до миомэктомии. 34,8 % беременных женщин родораз-
решались через естественные родовые пути. В 46,4 % 
случаев была диагностирована различная внутриу-
тробная патология, при этом 11,6 % новорожденных 
нуждались в переводе на 2-й этап выхаживания. При 
беременности рост миоматозных узлов отмечен пре-
имущественно у женщин с высоким содержанием ре-
цепторов к прогестерону, экспрессия рецепторов про-
гестерона значительно преобладала над экспрессией 
рецепторов ЭР-β.
Следовательно, женщины с миомой матки состав-
ляют группу высокого риска, что необходимо учиты-
вать при планировании беременности, так как такие 
пациентки требует углубленного обследования, а при 
необходимости проведения им гормонального или 
оперативного органосохраняющего лечения на этапе 
прегравидарной подготовки. При наступлении бере-
менности таким женщинам показано тщательное ди-
намическое наблюдение в женской консультации с вы-
бором индивидуальной акушерской тактики.
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Abstract
Hysteromyoma takes the leading place in the structure of gynecological diseases among women of reproductive age. Hystero-
myoma is detrimental to young women health, it increases the risk of miscarriage and other complications of pregnancy and 
delivery, and also of pathological states of newborns.
Key words: hysteromyoma, reproductive age, intrauterine hypoxia.
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